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1. Klasyfikacja, epidemiologia i rokowanie
Omdlenie (syncope) jest objawem określanym
jako przejściowa, samoistnie ustępująca utrata przy-
tomności [1], powstała w wyniku krótkotrwałego
uogólnionego zmniejszenia perfuzji mózgu. Ko-
nieczne jest odróżnienie omdlenia (tab. 1) od innych
(rzeczywistych lub pozornych) krótkotrwałych utrat
świadomości (tab. 2) [2, 3].
W populacji ogólnej najczęściej występują
omdlenia neurokardiogenne. Przyczyny omdleń są
różne, w zależności od wieku [4]. Wśród dzieci
i młodzieży najczęściej spotyka się omdlenia neu-
rokardiogenne, psychogenne oraz związane z aryt-
miami w przebiegu takich jednostek chorobowych,
jak zespół długiego QT (LQTS, long QT syndrome)
czy zespół Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW).
U osób w średnim wieku przeważają omdlenia neu-
rokardiogenne, natomiast omdlenia sytuacyjne, jak
również ortostatyczne i lękowe częściej spotyka
się w tej grupie niż wśród młodszych chorych.
W przeciwieństwie do tych ostatnich, wśród osób
starszych częściej za omdlenia odpowiadają przyczy-
ny zmniejszające rzut serca, stenoza aorty, zator
płucny oraz arytmie będące wynikiem chorób serca.
Najbardziej znanym opracowaniem wskazują-
cym na rozpowszechnienie omdleń jest badanie
Framingham [5], przeprowadzone w okresie 26-let-
niej obserwacji w ponad 5-tysięcznej grupie badanych.
Wynika z niego, że u 3% mężczyzn i 3,5% kobiet
w ciągu całego życia występuje co najmniej jedno
omdlenie. Natomiast dane z badań obejmujących
wyselekcjonowane populacje, na przykład pensjo-
nariuszy domów opieki, wskazują na jeszcze wy-
ższą częstość występowania omdleń, która w cią-
gu roku osiąga nawet 6%, z nawrotami do 30% [6].
Omdlenia to również powszechny problem kli-
niczny placówek służby zdrowia [7, 8]. W badaniu
obejmującym w ciągu 9-letniej obserwacji 865 mi-
lionów pacjentów oddziałów ratunkowych 0,77%
zgłoszeń wiązało się z omdleniami [9].  W przepro-
wadzonej w 2000 roku we Florencji analizie wyka-
zano, że omdlenia stanowiły 3,36% przyczyn zgło-
szeń na oddział pomocy doraźnej, z tego zakończo-
nych hospitalizacją u 34% chorych [10]. W innych
badaniach omdlenia stanowiły 0,95–2,74% przyczyn
zgłoszeń do szpitali [11, 12].
Wśród około 35% osób z omdleniami wystę-
pują nawroty tych stanów, w większości w ciągu
Tabela 1. Przyczyny omdleń [2, 3]
I. Odruchowe zespoły omdleniowe
— neurokardiogenne
Omdlenia wazowagalne






(połykanie, wypróżnienie, ból trzewny)
— powysiłkowe
— poposiłkowe






— pierwotne zespoły niewydolności autono-
micznej, np. idiopatyczna niewydolność
autonomiczna, zanik wieloukładowy, choroba
Parkinsona z niewydolnością autonomiczną
— wtórne zespoły niewydolności autonomicznej,
np. w cukrzycy, skrobiawicy
— powysiłkowe
— poposiłkowe
Polekowe (i po alkoholu)








Choroby dziedziczne, np. zespół długiego QT,
zespół Brugadów
Zaburzenia pracy rozrusznika lub
kardiowertera-defibrylatora
Proarytmie polekowe
IV. Choroba organiczna serca lub serce płucne
Wada zastawkowa serca






Zator tętnicy płucnej/nadciśnienie płucne
V. Choroby naczyniowe mózgu
Zespoły podkradania, np. tętnicy
podobojczykowej
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pierwszych 2 lat [13]. Tak duża skala wspomnianego
zjawiska powoduje, że porównuje się stan czynnoś-
ciowy chorych z nawracającymi omdleniami do osób
z przewlekłymi chorobami. Omdlenia mogą skutko-
wać poważnymi powikłaniami w postaci złamań
i uszkodzeń tkanek miękkich (12%) oraz wypadka-
mi komunikacyjnymi (6%), jak również mniejszy-
mi urazami (otarcia skóry i sińce — 29%) [14].
U osób w podeszłym wieku upadki są skutkiem
1/3 incydentów omdleniowych [15].
W licznych opracowaniach wskazuje się na
pewną zmienność rozpowszechnienia i występowa-
nia omdleń, z nasileniem częstości w grupie dzieci
i osób młodych — do 26. roku życia (15–25% popu-
lacji) [16] — oraz starszych (23% populacji > 70 lat)
[6], z częstością 16% oraz 19% dla populacji męż-
czyzn i kobiet w wieku 40–49 lat. Kobiety stanowią
około 60% chorych z omdleniami (względne ryzyko
omdlenia w porównaniu z mężczyznami wynosi 1,3)
[17], częściej są wypisywane ze szpitala bez ustalo-
nego rozpoznania [18]. U mężczyzn z omdleniami
nierzadko występują inne jednostki chorobowe (m.in.
choroba wieńcowa, cukrzyca). U osób starszych
omdlenia niejednokrotnie są powikłane urazami [19].
Chorzy z omdleniami są grupą niejednorodną.
W wielu badaniach dotyczących epidemiologii
omdleń podkreśla się mnogość przyczyn, dzieląc
omdlenia na kardiogenne i niekardiogenne oraz
o nieustalonej etiologii [20]. Roczna śmiertelność
chorych z omdleniami kardiogennymi jest wyższa
(18–33%) niż osób z omdleniami niekardiogennymi
(0–12%) lub o nieustalonej etiologii (6%) [21, 22].
Natomiast częstość występowania nagłego zgonu
w ciągu roku osiąga 24% u chorych z kardiogenną
przyczyną omdlenia, a w dwóch pozostałych grupach
— 3–4% [22]. Obecność organicznej choroby serca
jest najsilniejszym predyktorem zgonu chorych
z omdleniami, dlatego tak istotne znaczenie przy-
pisuje się jej wczesnej identyfikacji.
Wyróżnia się kilka dobrze rokujących podgrup
pacjentów z omdleniami [2]:
— chorzy z omdleniami neurokardiogennymi;
— pacjenci z hipotonią ortostatyczną;
— młode osoby bez choroby serca, z prawidłowym
EKG;
— chorzy z omdleniami o nieustalonej etiologii.
Tabela 2. Przyczyny napadów niebędących omdle-
niami mylnie rozpoznawanych jako omdlenia [2, 3]
Zaburzenia przebiegajace z ograniczeniem
świadomości lub utratą przytomności
Zaburzenia metaboliczne, w tym hipoglikemia,
hipoksja, hiperwentylacja z hipokapnią
Padaczka
Zatrucia
Przemijający napad niedokrwienia mózgu w obszarze
unaczynionym przez tętnice kręgowo-podstawne
Zaburzenia przypominające omdlenie,




Przemijające napady niedokrwienia mózgu
spowodowane zwężeniem tętnic szyjnych
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2.1. Wywiad i badanie kliniczne
Najważniejszym elementem w diagnozowaniu
chorych z omdleniami jest ocena wstępna, na którą
składają się: wywiad, badanie przedmiotowe, pomiar
wartości ciśnienia tętniczego w pozycji leżącej i sto-
jącej oraz spoczynkowe badanie EKG [2–4]. Wstęp-
na ocena powinna również obejmować analizę przyj-
mowanych przez chorego leków, zwłaszcza poten-
cjalnie proarytmicznych, jak klasy IA i IC.
Na rycinie 1 przedstawiono diagram diagnosty-
ki dla chorych z omdleniami oparty na ocenie wstęp-
nej [3, 4]. Może ona prowadzić do ustalenia rozpo-
znania pewnego, prawdopodobnego lub nieustalenia
rozpoznania (omdlenia o nieustalonej przyczynie).
Wyniki oceny wstępnej są diagnostyczne w przy-
padku (klasa I) omdleń wazowagalnych, sytuacyjnych,
ortostatycznych, w przebiegu niedokrwienia mięśnia
sercowego i zależnych od arytmii, udokumentowa-
nych w EKG (tab. 3). Dane z wywiadu wskazujące na
przyczynę omdleń przedstawiono w tabeli 4 [2, 3].
Nieprawidłowy wyjściowy zapis spoczynkowe-
go EKG jest niezależnym predyktorem omdlenia
pochodzenia sercowego (klasa I) [2, 3]. Prawidłowy
zapis EKG wskazuje na małe ryzyko sercowego po-
chodzenia omdleń, poza omdleniami wywołanymi
napadowymi tachyarytmiami przedsionkowymi.
Często wyjściowe EKG wskazuje na przyczynę kar-
diogenną omdlenia (tab. 5), którą należy potwier-
dzić za pomocą innych badań.
Rycina 1. Algorytm postępowania w diagnostyce omdleń [3, 4]
2. Rozpoznanie
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Często wstępna ocena prowadzi do ustalenia
rozpoznania prawdopodobnego, które wymaga po-
twierdzenia w dodatkowych badaniach (ryc. 1). Jed-
nak część omdleń pozostaje niewyjaśniona [23].
Głównym celem diagnostyki chorego z omdle-
niem o nieustalonej przyczynie jest ocena zagroże-
nia zgonem [2–4]. Istotne jest wyjaśnienie, czy
pacjent cierpi na organiczną chorobę serca, ponieważ
w tej grupie chorych występuje większe ryzyko
2. Rozpoznanie
Tabela 4. Dane z wywiadu wskazujące określone przyczyny rzeczywistej lub pozornej utraty
świadomości [2–4]
Objawy Prawdopodobna przyczyna
Po nagłym, nieoczekiwanym i nieprzyjemnym Wazowagalna
widoku, dźwięku lub zapachu
Długie stanie lub duszne i tłoczne pomieszczenie Wazowagalna lub niewydolność autonomiczna
Nudności, wymioty związane z omdleniem Wazowagalna
W ciągu godziny od posiłku Poposiłkowa (niewydolność autonomiczna)
Po wysiłku Wazowagalna lub niewydolność autonomiczna
Omdlenie z bólem gardła lub twarzy Neuralgia
Z rotacją głowy, uciskiem na zatokę tętnicy szyjnej Zespół zatoki tętnicy szyjnej
(golenie, guzy, ciasny kołnierzyk)
W ciągu kilku sekund lub minut po szybkim wstaniu Hipotonia ortostatyczna
Czasowy związek z rozpoczęciem stosowania leku Polekowa
lub zmianą dawki
Podczas wysiłku lub w pozycji leżącej Kardiogenna
Poprzedzone kołataniem serca Tachyarytmiczna
Nagły zgon w wywiadzie rodzinnym Zespół długiego QT, zespół Brugadów,
arytmogenna kardiomiopatia prawej komory,
kardiomiopatia przerostowa
Zawroty głowy, zaburzenia mowy, Przemijający napad niedokrwienia mózgu
podwójne widzenie
Podczas pracy kończyną górną Zespół podkradania tętnicy podobojczykowej
Różnica ciśnień lub tętna na kończynach górnych Zespół podkradania tętnicy podobojczykowej
lub rozwarstwienie aorty
Zaburzenia orientacji po napadzie trwające > 5 min Padaczka
Drgawki toniczno-kloniczne, automatyzm, Padaczka
przygryzienie języka, sina twarz, aura padaczkowa
Częste napady z objawami somatycznymi, Choroba psychiczna
bez choroby organicznej serca
Tabela 3. Nieprawidłowości w EKG
— diagnostyczne dla przyczyny omdlenia [2, 3]
Bradykardia zatokowa < 40/min lub nawracające
bloki zatokowo-przedsionkowe bądź zahamowania
zatokowe trwające > 3 s
Blok przedsionkowo-komorowy II stopnia
typu Mobitz II lub blok III
Naprzemienny blok lewej
i prawej odnogi pęczka Hisa
Szybki częstoskurcz nadkomorowy lub
częstoskurcz komorowy
Zaburzenia pracy rozrusznika z pauzami
Ostre niedokrwienie z obecnością lub brakiem
zawału serca
Tabela 5. Nieprawidłowości w EKG wskazujące
na arytmię jako przyczynę omdlenia [2–4]
Blok dwuwiązkowy (LBBB lub RBBB w skojarzeniu
z LAH lub LPH)
Inne zaburzenia przewodzenia śródkomorowego
(QRS ≥ 0,12 s)
Blok przedsionkowo-komorowy II stopnia typu Mobitz I
Bezobjawowa bradykardia zatokowa < 50/min, blok
zatokowo-przedsionkowy lub zahamowanie zatokowe
≥ 3 s bez leków chronotropowych ujemnych
Preekscytacja
Wydłużony odstęp QT
Blok prawej odnogi pęczka Hisa z uniesieniem ST
w odprowadzeniach V1–V3 (zespół Brugadów)
Ujemne załamki T w odprowadzeniach prawostron-
nych, fala epsilon lub późne potencjały komorowe
mogące wskazywać na arytmogenną kardiomiopatię
prawej komory
Załamki Q wskazujące na zawał serca
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arytmii oraz większa śmiertelność roczna. Wyma-
ga się przeprowadzenia badań pod kątem sercowych
przyczyn omdleń (echokardiografia, próba wysiłko-
wa, długotrwałe monitorowanie EKG oraz z pętlą
pamięci lub badanie elektrofizjologiczne). Jeśli
w przeprowadzonych badaniach nie wykaże się aryt-
mii jako przyczyny omdlenia, u chorych z powtarza-
jącymi się lub złośliwymi omdleniami wskazana
jest  diagnostyka w kierunku omdleń neurokardio-
gennych.
U pacjentów bez organicznej choroby serca
przyczyny neurokardiogenne stanowią najczęstszy
mechanizm omdleń. Główne ryzyko w tej grupie
chorych wiąże się z urazami oraz ze złośliwym
przebiegiem omdleń [4]. Złośliwe omdlenia definiu-
je się jako incydenty omdleń z niewielkimi objawa-
mi lub bez objawów prodromalnych oraz powiąza-
ne z urazami i zagrożeniem, takim jak wypadki ko-
munikacyjne. W przypadku, gdy na podstawie
wstępnej oceny mechanizm omdlenia nie jest jasny,
a incydenty powtarzają się lub mają złośliwy prze-
bieg, zaleca się wykonanie diagnostyki w kierunku
omdleń neurokardiogennych (test pochyleniowy,
masaż zatoki tętnicy szyjnej, a gdy one są negatyw-
ne — monitorowanie EKG i wszczepialny rejestra-
tor zdarzeń). U większości chorych z pojedynczy-
mi czy rzadko występującymi incydentami omdleń
w tej kategorii najprawdopodobniej przyczyną są
omdlenia neurokardiogenne i zazwyczaj nie jest ko-
nieczne przeprowadzanie testów potwierdzających
to rozpoznanie [2–4].
Badanie przedmiotowe
Badanie przedmiotowe w diagnostyce omdleń
jest użyteczne w zakresie obecności objawów ze
strony układu sercowo-naczyniowego, neurologicz-
nego oraz hipotonii ortostatycznej. Ortostatyczne
pomiary ciśnienia tętniczego należy wykonać po
5-minutowym odpoczynku w pozycji leżącej. Pomiary
powtarza się po 1. i 3. minucie pionizacji oraz konty-
nuuje, jeśli po tym czasie wartość ciśnienia nadal się
obniża. Spadek ciśnienia skurczowego o wartość
większą lub równą 20 mm Hg lub do wartości poni-
żej 90 mm Hg określa się jako hipotonię ortosta-
tyczną, niezależnie czy jest ono objawowe [24].
Jeżeli opisane postępowanie diagnostyczne nie
doprowadzi do ustalenia rozpoznania, zaleca się
ponowne wykonanie oceny wstępnej.
Echokardiografia
Badanie echokardiograficzne jest zalecane
u pacjentów z omdleniami, jeśli podejrzewa się cho-
robę serca (klasa I) [2–4]. Wartość diagnostyczna
echokardiografii jest niewielka, jeśli nie ma klinicz-
nych, przedmiotowych lub elektrokardiograficznych
zmian wskazujących na organiczną chorobę serca
[25, 26]. U pacjentów z omdleniami i prawidłowym
wynikiem badania przedmiotowego w ocenie
echokardiograficznej najczęściej stwierdza się
wypadanie płatka zastawki mitralnej (4,6–18,5%
przypadków) [26].
Wyniki badania echokardiograficznego są uży-
teczne w stratyfikacji ryzyka (klasa I) [2–4]. W przy-
padku niewielkich zmian organicznych prawdopodo-
bieństwo sercowej przyczyny omdlenia jest niewiel-
kie, dlatego też dalsze postępowanie diagnostyczne
należy prowadzić tak jak w przypadku pacjentów bez
organicznej choroby serca. Natomiast w średnio
zaawansowanej lub nasilonej organicznej chorobie
serca dalsza diagnostyka powinna być ukierunkowa-
na na poszukiwanie sercowej przyczyny omdlenia.
Echokardiografia wyjaśnia przyczynę omdleń
w przypadku stenozy aortalnej i śluzaka przedsion-
ka (klasa I) [2, 3], rozpoznaje kardiomiopatię prze-
rostową, która jest najczęstszą przyczyną nagłej
śmierci u sportowców [4, 27]. Kolejną często spo-
tykaną przyczyną nagłego zgonu u młodych chorych
jest obecność anomalii tętnic wieńcowych [4, 27].
U młodych i szczupłych osób początkowe
odcinki tętnic wieńcowych można obrazować
w echokardiografii przezklatkowej, a jeśli nie jest
to możliwe, można je oceniać w echokardiografii
przezprzełykowej, rezonansie magnetycznym
(MRI, magnetic renonance imaging) lub wielorzędo-
wej tomografii komputerowej. Przykłady chorób
serca stwierdzane w echokardiografii, w których
prawdopodobne są omdlenia kardiogenne, przedsta-
wiono w tabeli 6 [2–4].
Tabela 6. Stwierdzane w echokardiografii choroby
serca, w których prawdopodobne są omdlenia
kardiogenne [2–4]
Kardiomiopatia z epizodami niewydolności serca
Dysfunkcja skurczowa lewej komory
z frakcją wyrzutową < 40%
Kardiomiopatia niedokrwienna
po ostrym zawale serca









Masaż zatok tętnicy szyjnej
U chorych powyżej 40. roku życia z omdlenia-
mi o nieustalonej przyczynie po przeprowadzeniu
oceny wstępnej i przy braku przeciwwskazań (ry-
zyko udaru spowodowanego chorobą tętnicy szyj-
nej) zaleca się wykonanie masażu zatoki tętnicy
szyjnej, w celu ujawnienia nieprawidłowej odpowie-
dzi świadczącej o nadwrażliwej zatoce tętnicy szyj-
nej (klasa I) [2–4]. Masaż wykonuje się zarówno
w pozycji leżącej, jak i stojącej z wykorzystaniem
stołu pochyleniowego (klasa I), co umożliwia lepszą
ocenę udziału składowej naczyniowej odruchu oraz
pozwala ustalić rozpoznanie u 1/3 chorych [28, 29].
Obowiązkowe są ciągłe pomiary wartości ciśnienia
tętniczego i stałe monitorowanie elektrokardiogra-
ficzne (klasa I). Masaż powinien trwać 5–10 s
(klasa I). Tętnicę szyjną uciska się silnie przy
przednim brzegu mięśnia mostkowo-obojczyko-
wo-sutkowego na wysokości chrząstki pierścienio-
watej, początkowo po prawej stronie. Po 1–2-mi-
nutowej przerwie wykonuje się powtórny masaż
po przeciwnej stronie, jeśli masaż jednostronny
nie wywołał nieprawidłowej odpowiedzi. Pauzy
w częstości pracy serca większe lub równe 3 s
i/lub spadek skurczowego ciśnienia o co najmniej
50 mm Hg są nieprawidłowe (klasa I) [30]. Od-
powiedź na masaż zatoki tętnicy szyjnej określa
się jako kardiodepresyjną (w przypadku wystą-
pienia asystolii dłuższej lub równej 3 s), wazo-
depresyjną (przy spadku wartości skurczowego
ciśnienia tętniczego o co najmniej 50 mm Hg)
lub mieszaną (obecność obu składowych). Je-
śli wystąpi asystolia, masaż zwykle powtarza
się po dożylnym podaniu atropiny (1 mg lub
0,02 mg/kg), by ocenić udział składowej naczy-
niowej, która może być maskowana przez asy-
stolię. Wynik badania jest dodatni, jeśli obja-
wy wystąpią podczas masażu lub zaraz po nim,
ze stwierdzaną nieprawidłową odpowiedzią
(klasa I).  Dodatnia odpowiedź wskazuje na
przyczynę omdlenia, jeśli nie udokumentowano
innej (klasa I). Powtarzalność masażu zatoki
tętnicy szyjnej osiąga 93% [31].
Do głównych powikłań masażu zatoki tętni-
cy szyjnej należą powikłania neurologiczne
stwierdzane u 0,28–0,45% pacjentów [32]. Mimo
że częstość powikłań jest mała, badania tego nie
powinno się przeprowadzać u chorych z przejścio-
wymi napadami niedokrwiennymi w przeszłości
lub z udarem mózgu w ciągu ostatnich 3 miesię-
cy (chyba że w badaniu doplerowskim tętnic szyj-
nych wykluczono istotne zwężenie) oraz u pacjen-
tów ze szmerami stwierdzanymi nad tętnicami
szyjnymi.
Test pochyleniowy
Wprowadzenie w 1986 roku do diagnostyki
kardiologicznej testu pochyleniowego przez Ken-
ny’ego i wsp. [33] przyczyniło się do znacznego po-
stępu w rozpoznaniu omdleń o niejasnej dotąd etio-
logii. Od tego czasu przeprowadzono liczne mody-
fikacje protokołu testu, które głównie dotyczyły
kąta pochylenia, czasu trwania biernej pionizacji
i stosowanej prowokacji farmokologicznej. Wykaza-
no, że test z kątem pochylenia 60 stopni ma naj-
wyższą czułość i swoistość, natomiast kąt mniejszy
od 60 stopni wiąże się z redukcją czułości testu,
a powyżej 60 stopni ze zwiększeniem liczby wyni-
ków fałszywie dodatnich [34].
W Polsce stosowane są trzy protokoły testu po-
chyleniowego:
— Protokół westminsterski (45 min pionizacji
biernej pod kątem 60 stopni) — wprowadzony
w 1991 roku przez Fitzpatricka i wsp. [35],
rozszerzony w 1994 roku przez Raviele’a i wsp.
[36] o prowokację farmakologiczną z nitrogli-
ceryną we wlewie dożylnym. Ze względu na
wzrost wyników fałszywie dodatnich w prze-
biegu hipotonii po dożylnym zastosowaniu ni-
trogliceryny, wlew zastąpiono podjęzykowym
podaniem nitrogliceryny [37];
— Protokół włoski z 20-minutową fazą biernej
pionizacji pod kątem 60 stopni i prowokacją far-
makologiczną z nitrogliceryną podawaną pod-
językowo [38]. Uważa się, że czułość i swo-
istość protokołu Westminsterskiego i Włoskie-
go są podobne [38, 39].
— Protokół z izoproterenolem [40, 41] — rza-
dziej stosowany.
Inne środki prowokacyjne jak dwuazotan izo-
sorbidu [42, 43], edrofonium [44], adenozyna [45],
czy klomipramina [46], nie zyskały popularności.
Czułość i swoistość testu pochyleniowego
zależą od stosowanego protokołu i wynoszą odpo-
wiednio 26–80% oraz około 90% [4]. Powtarzalność
waha się w szerokim przedziale 31–92% i jest wyższa
w przypadku odpowiedzi ujemnych (85–94%) [47].
Ogólne zasady przeprowadzania testów pochy-
leniowych niezależnie od stosowanego protokołu
obejmują [34]: godziny poranne badania, by zmniej-
szyć wpływ dobowej zmienności układu autono-
micznego, pozostawanie chorego na czczo co naj-
mniej 2 godziny przed badaniem oraz odpowiednie
warunki pomieszczenia (przyćmione oświetlenie,
wyciszony pokój). Stół pochyleniowy powinien po-
siadać podpórkę pod stopy i pasy mocujące. Kon-
strukcja stołu powinna pozwolić na powrót do po-
zycji horyzontalnej w czasie krótszym niż 10 s.
Optymalne warunki pomiaru ciśnienia tętniczego
2. Rozpoznanie
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stwarzają aparaty do ciągłego monitorowania z ude-
rzenia na uderzenie metodą fotopletyzmograficzną
z użyciem mankietu zakładanego na palec. Przery-
wane pomiary za pomocą sfigmomanometru są ak-
ceptowane, ale mniej zalecane. Natomiast inwazyj-
ne pomiary ciągłe ciśnienia tętniczego mogą zmniej-
szać swoistość testu.
Zaleca się, by czas fazy horyzontalnej trwał co
najmniej 5 min, jeśli nie zakłada się wkłucia dożyl-
nego, lub co najmniej 20 min, jeżeli jest zakładane
wkłucie (klasa I) [2, 3]. Kąt pochylenia powinien
wynosić 60–70 stopni (klasa I). Faza bierna testu po-
winna trwać co najmniej 20 min, ale nie dłużej niż
45 min (klasa I). Końcowym punktem testu jest wy-
wołanie omdlenia (wynik dodatni) lub zakończenie
planowanego czasu pionizacji (klasa I).
Na podstawie analizy zachowania się ciśnienia
tętniczego i częstości rytmu serca w czasie omdle-
nia zaproponowano interpretację dodatnich wyni-
ków według zmodyfikowanej klasyfikacji VASIS
(Vasovagal Syncope International Study) [48]:
— typ 1 — mieszany. Częstość rytmu serca ma-
leje do 40/min lub poniżej 40/min na krócej niż
10 s, z asystolią trwającą krócej niż 3 s lub bez
asystolii. Spadek ciśnienia tętniczego poprze-
dza zwolnienie częstości rytmu serca;
— typ 2a — kardiodepresyjny bez asystolii.
Częstość rytmu serca maleje poniżej 40/min na
dłużej niż 10 s. Asystolia nie trwa dłużej niż
3 s. Spadek ciśnienia tętniczego poprzedza
zwolnienie częstości rytmu serca;
— typ 2b — kardiodepresyjny z asystolią. Wy-
stępuje asystolia trwająca ponad 3 s. Wartość
ciśnienia obniża się równocześnie ze zwolnie-
niem czynności serca lub je wyprzedza;
— typ 3 — naczyniodepresyjny. Podczas omdle-
nia częstość rytmu serca maleje nie więcej niż
o 10% w porównaniu z wartością maksymalną
uzyskaną w czasie pionizacji.
Opisano również odmienne reakcje [48]:
— niewydolność chronotropowa. Podczas pio-
nizacji nie dochodzi do przyspieszenia rytmu
serca (wzrost mniejszy niż 10%);
— nadmierne przyspieszenie rytmu serca >
> 130/min — zarówno zaraz po spionizowaniu,
jak i podczas trwania testu, do czasu wystąpie-
nia omdlenia.
Powikłania testu pochyleniowego
Test pochyleniowy jest bezpiecznym bada-
niem. Rzadko są potrzebne krótkotrwałe zabiegi re-
suscytacyjne. Szybki powrót do pozycji leżącej po
wystąpieniu omdlenia przerywa reakcję odruchową.
Przy zastosowaniu izoproterenolu u osób z chorobą
wieńcową [49] oraz z chorobą węzła zatokowego
opisano groźne dla życia komorowe zaburzenia ryt-
mu [50]. Rzadko obserwuje się napady migotania
przedsionków, które — jeśli wystąpią — samoist-
nie ustępują [51].
Zalecenia dotyczące testu pochyleniowego
Wyróżnia się następujące wskazania [2, 3]:
— Klasa I:
— niewyjaśnione pojedyncze omdlenia w oko-
licznościach wskazujących na duże ryzyko
(uraz fizyczny lub wykonywany zawód) albo
— nawracające omdlenia bez choroby organicz-
nej serca lub z tą chorobą, jeśli kardiogenne
przyczyny omdleń zostały wykluczone,
— udokumentowanie omdlenia ma wartość kli-
niczną;
— Klasa II:
— wyjaśnienie typu omdlenia wiąże się z po-
stępowaniem terapeutycznym,
— odróżnienie omdlenia przebiegającego
z drgawkami od padaczki,
— ocena chorych z nawracającymi, niewyjaś-
nionymi upadkami,
— ocena nawracających stanów przedomdle-
niowych lub zawrotów głowy;
— Klasa III: Nie wykonuje się testu w celu:
— oceny leczenia,
— oceny pojedynczego epizodu omdlenia bez
urazu i bez okoliczności wskazujących na
duże ryzyko,
— gdy cechy kliniczne wskazują na omdlenie
wazowagalne, a wykazanie neurokardiogen-
nego tła objawów nie wpłynie na sposób le-
czenia.
Wyróżnia się następujące rozpoznania [2, 3]:
— Klasa I:
— u chorych bez organicznej choroby serca
test pochyleniowy można uznać za badanie
umożliwiające ustalenie rozpoznania bez
dalszej diagnostyki, jeśli odtworzone omdle-
nie przypomina incydenty naturalne,
— u pacjentów z organiczną chorobą serca nale-
ży wykluczyć kardiogenne podłoże omdleń,
zanim dodatni wynik testu pochyleniowego
zostanie uznany za dowód neurokardiogen-
nego charakteru omdlenia;
— Klasa II — znaczenie kliniczne nieprawidło-
wych odpowiedzi innych niż omdlenie jest nie-
jasne.
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2.2. Omdlenia u pacjentów
z chorobą niedokrwienną serca
Ryzyko śmierci u pacjentów z chorobą niedo-
krwienną serca oraz towarzyszącymi omdleniami
jest wprost proporcjonalne do stopnia upośledzenia
czynności skurczowej lewej komory. W tej grupie
głównym celem diagnostyki powinna być identyfi-
kacja arytmii potencjalnie zagrażających życiu oraz
ocena stopnia niedokrwienia. Potencjalny brak
związku między substratem arytmii a niedokrwie-
niem nie zwalnia z konieczności prowadzenia poszu-
kiwań arytmogennego podłoża omdleń, nawet po za-
stosowaniu pełnej rewaskularyzacji. Jednak okolicz-
ność ta nie musi występować w odniesieniu do
incydentów częstoskurczu komorowego i/lub migo-
tania komór towarzyszących ostremu niedokrwie-
niu mięśnia sercowego, zwłaszcza przy zachowaniu
prawidłowych wartości jego funkcji skurczowej.
Rekomendacje Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) obejmują: echokardiografię, test wysiłkowy,
monitorowanie elektrokardiograficznej i badanie
elektrofizjologiczne.
U pacjentów z podejrzeniem choroby niedo-
krwiennej serca pierwszym etapem diagnostyki po
przeprowadzeniu wstępnej oceny (badanie podmio-
towe i przedmiotowe, EKG) jest badanie echokar-
diograficzne, monitorowanie elektrokardiograficz-
ne, a w przypadku dalszych wątpliwości diagno-
stycznych — badanie elektrofizjologiczne.
U pacjentów z objawami zaburzeń rytmu (ko-
łatanie serca) towarzyszącymi omdleniu w pierw-
szej kolejności należy wykonać monitorowanie
elektrokardiograficzne oraz badanie echokardiogra-
ficzne.
U pacjentów zgłaszających ból w klatce pier-
siowej, występujący bezpośrednio przed omdleniem
lub po nim, w przypadku omdleń związanych z wy-
siłkiem fizycznym lub pionizacją, jest wskazane wy-
konanie testu wysiłkowego, echokardiografii oraz
monitorowania elektrokardiologicznego.
Monitorowanie elektrokardiograficzne w dia-
gnostyce omdleń obejmuje badanie EKG metodą





— warunki szpitalne (stacjonarnie lub telemetrycz-
nie) — pacjenci z istotnym organicznym uszko-
dzeniem serca związanym z wysokim ryzykiem
wystąpienia zagrażających życiu arytmii;
— holterowskie badanie EKG — chorzy z klinicz-
nymi lub elektrokardiograficznymi wskaźnika-
mi arytmogennej przyczyny omdleń oraz bar-
dzo częstymi incydentami omdleń/zasłabnięć
w wywiadzie;
— wszczepialny rejestrator arytmii (niejasny
mechanizm omdleń pomimo przeprowadzenia
pełnej diagnostyki) — chorzy z klinicznymi lub
elektrokardiograficznymi wskaźnikami arytmo-
gennego podłoża omdleń lub incydentami
omdleń zakończonych urazem w wywiadzie.
Klasa II:
— holterowskie badanie EKG — chorzy z klinicz-
nymi lub elektrokardiograficznymi wskaźnika-
mi arytmogennej przyczyny omdleń, zakwali-
fikowani do dalszej szczegółowej diagnostyki
(np. badanie elektrofizjologiczne);
— zewnętrzny rejestrator EKG (rejestrator zda-
rzeń) — chorzy z klinicznymi lub elektrokar-
diograficznymi wskaźnikami arytmogennej
przyczyny omdleń, doznający omdleń częściej
niż raz na 4 tygodnie;
— wszczepialny rejestrator arytmii;
— wczesny etap diagnostyki zamiast diagnostyki
konwencjonalnej u chorych z zachowaną pra-
widłową funkcją serca, z klinicznymi lub elek-
trokardiograficznymi wskaźnikami arytmogen-
nej przyczyny omdleń;
— przed podjęciem decyzji o wszczepieniu stymu-
latora serca ACP (artificial cardiac pacemaker)
— ocena udziału bradykardii w mechanizmie
omdlenia u pacjentów z podejrzanym lub po-
twierdzonym neurokardiogennym podłożem
omdleń obecnych w formie częstych epizodów
lub zakończonych urazem.
Według zaleceń ESC dla klasy I inwazyjne ba-
danie elektrofizjologiczne jest wskazane u chorych




— badanie EKG ma wartość diagnostyczną, jeśli
stwierdza się zależność między wystąpieniem
omdlenia a nieprawidłowym zapisem (brady-
lub tachyarytmia);
— ocena EKG wyklucza arytmiczną przyczynę
omdleń, jeśli nie stwierdza się jakiejkolwiek
zależności między incydentami utrat przytom-
ności a zaburzeniami rytmu serca;
— przy braku korelacji rekomenduje się wykonanie
dodatkowych badań, z wyjątkiem stwierdzenia:
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— okresów bloku przedsionkowo-komorowe-
go typu Mobitz II lub III w czasie czuwania,
— szybkiego napadowego częstoskurczu ko-
morowego.
U pacjentów z łagodną do umiarkowanej dys-
funkcji skurczowej lewej komory [frakcja wyrzuto-
wa (EF, ejection fraction) > 35%], bardzo rzadko ob-
serwuje się częstoskurcze komorowe. Mimo niskiej
czułości wykonanie badania elektrofizjologicznego
jest wskazane z powodu istotnych skutków terapeu-
tycznych dotyczących rozpoznanych tachyarytmii
komorowych (wszczepienie kardiowertera-defi-
brylatora). U pacjentów ze znacznie upośledzoną
czynnością skurczową lewej komory (EF < 35%)
znacząco poprawia się przeżycie, po wszczepieniu ka-
ridiowertera-defibrylatora, niezależnie od występo-
wania omdleń [4, 52–55].
2.3. Kardiomiopatie
Kardiomiopatia przerostowa
Jest to stosunkowo częsta (1/500 osób) gene-
tycznie uwarunkowana choroba serca związana
z istotnym ryzykiem zgonu (0,6–1%/rok) [55].
Omdlenia są często występującym objawem i cha-
rakteryzują chorych z podwyższonym ryzykiem
zgonu [56]. Przyczyny omdleń w kardiomiopatii
przerostowej są bardzo różnorodne i obejmują:
— samoograniczający się częstoskurcz komorowy;
— nadkomorowe tachyarytmie, zwłaszcza migo-
tanie przedsionków;
— bradyarytmie;
— znaczne zawężenie drogi odpływu lewej komory;
— zaburzoną odpowiedź (spadek) ciśnienia tętni-
czego na wysiłek;
— reakcję odruchową [56].
Kolejność i rodzaj zastosowanych metod dia-
gnostycznych zależy od obrazu klinicznego omdleń.
Należy pamiętać, że omdlenia mogą być zwiastunem
nagłego zgonu sercowego w tej jednostce chorobo-
wej, dlatego wyniki badań trzeba oceniać nie tylko
pod kątem ich wartości diagnostycznej, ale również
prognostycznej, a ponadto nie powinny one opóź-
nić wdrożenia leczenia u najbardziej zagrożonych
chorych (np. implantacja rejestratora arytmii nie
zwalnia od dalszego diagnozowania chorego i odpo-
wiedniej terapii, jeśli taka okazuje się możliwa).
Badania nieinwazyjne. Wskazania do prze-
prowadzania badań diagnostycznych wykonywanych
w celu ustalenia przyczyny omdlenia u chorych
z kardiomiopatią przerostową różnią się nieco od
obowiązujących w innych jednostkach chorobo-
wych. I tak, na przykład, rola testu wysiłkowego
i wykazania hipotensyjnej reakcji ciśnienia jest bardzo
istotna [57], natomiast znaczenie testu pochyleniowe-
go budzi kontrowersje [58, 59]. Wykazanie obecności
epizodów nieutrwalonego częstoskurczu komorowe-
go w ambulatoryjnym monitorowaniu EKG według
większości badaczy ma istotne znaczenie progno-
styczne [60], ale w ustaleniu przyczyny omdlenia nie
odgrywa większej roli, jeśli nie towarzyszy im zasłab-
nięcie. Znaczenie implantowanych rejestratorów aryt-
mii w diagnostyce omdleń w kardiomiopatii przero-
stowej nie było dotąd przedmiotem badań.
Badania inwazyjne. Rola programowanej
stymulacji komór jest znacznie mniejsza niż u cho-
rych z omdleniami w przebiegu innych organicz-
nych chorób serca, takich jak przebyty zawał serca
lub kardiomiopatia rozstrzeniowa [61]. Być może
specjalne pomiary frakcjonowanych elektrogra-
mów podczas inwazyjnego badania elektrofizjolo-
gicznego mogą być przydatne w ustaleniu, czy
omdlenie nie jest wynikiem częstoskurczu komo-
rowego, ale technika ta wymaga przeprowadzenia
dalszych badań [62].
Zalecenia
Standardowy zapis EKG nie wnosi istotnych
informacji dotyczących przyczyny i mechanizmu
omdlenia w kardiomiopatii przerostowej (klasa III,
poziom wiarygodności C).
Monitorowanie ambulatoryjne EKG jest
wskazane w celu wykrycia zaburzeń rytmu serca
(brady- lub tachyarytmie) jako przyczyny omdlenia.
Konieczna jest korelacja objawów z EKG, więc wy-
nik tego badania ma tylko wtedy pełną wartość dia-
gnostyczną, jeśli podczas monitorowania wystąpi
omdlenie; dlatego też zaleca się, aby wykonywać to
badanie u chorych, u których omdlenie występuje
przynajmniej raz na tydzień (klasa IIb, poziom wia-
rygodności C).
Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne nie
ma istotnej wartości w ustalaniu przyczyny omdlenia
u chorych z kardiomiopatią przerostową (klasa III,
poziom wiarygodności B).
Badanie echokardiograficzne ma ograniczo-
ne znaczenie w ustaleniu przyczyny omdlenia, ale
u chorych, u których omdlenie wynika ze znacznie
nasilonego stopnia zwężenia drogi odpływu lewej
komory, echokardiogram wykonany w spoczynku
i po testach prowokacyjnych jest bardzo pomocny
(klasa IIb, poziom wiarygodności C).
Zewnętrzny rejestrator EKG (rejestrator
zdarzeń) jest wskazany u chorych z omdleniami wy-
stępującymi przynajmniej raz na miesiąc (klasa IIb,
poziom wiarygodności C).
Implantowany rejestrator arytmii jest wska-
zany u chorych ze sporadycznymi omdleniami,
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u których inne typy monitorowania EKG nie pozwo-
liły ustalić rozpoznania lub nie było wskazane ich
wykonanie (klasa IIb, poziom wiarygodności C).
Test wysiłkowy limitowany objawami jest
wskazany u chorych z omdleniami wysiłkowymi lub
powysiłkowymi, a oprócz odtworzenia objawów naj-
istotniejszym parametrem jest spadek ciśnienia
podczas wysiłku i po nim (klasa I, poziom wiarygod-
ności B).
Test pochyleniowy jest wskazany jedynie
u tych chorych z kardiomiopatią przerostową, u któ-
rych charakter omdleń sugeruje ich odruchowe tło
lub inne badania nie pozwoliły ustalić przyczyny
omdlenia (klasa IIb, poziom wiarygodności C).
Masaż zatok szyjnych jest wskazany u chorych
z kardiomiopatią przerostową po 40. roku życia, u któ-
rych charakter omdleń sugeruje nadwrażliwość zatok
szyjnych lub inne badania nie umożliwiły ustalenia przy-
czyny omdlenia (klasa IIb, poziom wiarygodności C).
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Pierwotna (inna niż niedokrwienna) kardiomio-
patia rozstrzeniowa jest genetycznie uwarunkowaną
jednostką chorobową, wywołaną wieloma różnymi
mutacjami dotyczącymi genów kodujących białka
utrzymujące spójność kardiomiocytów i połączenia
błony komórkowej z aparatem kurczliwym, charak-
teryzującą się stopniowym powiększaniem się wy-
miarów lewej komory z upośledzeniem jej funkcji
skurczowej [63]. Częstość występowania ocenia
się na podstawie badań epidemiologicznych na
około 40/100 000 [64]. Najczęstszą formą choroby
jest postać dziedziczona autosomalnie dominują-
co. Występują też postaci związane z chromoso-
mem X [65]. Nie ma pierwotnych zaburzeń doty-
czących kanałów jonowych bądź innych zmian de-
terminujących podwyższoną arytmogenność
mięśnia sercowego [63].
Omdlenia występujące u pacjentów z kardio-
miopatią rozstrzeniową mogą być następstwem
obecnych zwykle w dość zaawansowanym etapie ko-
morowych zaburzeń rytmu serca, w tym epizodów
częstoskurczu komorowego, a także wynikać ze
wszystkich innych możliwych przyczyn omdleń wy-
stępujących u osób bez kardiomiopatii.
U chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową,
z nasilonymi zmianami w mięśniu sercowym wystę-
powanie omdleń jest czynnikiem gorszego rokowa-
nia [66], jednak ich częstość w tej grupie pacjen-
tów nie jest dobrze poznana. Dotyczy to zwłaszcza
osób bez objawów — z niewielkimi zmianami w mięś-
niu sercowym. W grupie chorych z niewydolnością
serca, leczonych w badaniu US Carvedilol Study,
częstość występowania utrat świadomości była dość
niska i wynosiła 0,3% w trakcie 6-miesięcznej ob-
serwacji [67].
Leczenie objawowej dysfunkcji skurczowej le-
wej komory, zwłaszcza z użyciem diuretyków, może
prowadzić do nasilenia występowania omdleń
w wielu mechanizmach, począwszy od zaburzeń
elektrolitowych, aż do objawów przenaparstnicowa-
nia (jeśli stosowana jest naparstnica) bądź bradykar-
dii/bradyarytmii w następstwie stosowania leków
beta-adrenolitycznych. Azotany i diuretyki w me-
chanizmie względnego lub bezwzględnego zmniej-
szenia objętości krążącego osocza zwiększają u tych
osób skłonność do występowania omdleń odrucho-
wych czy hipotonii ortostatycznej [25, 53, 68–73].
Zalecenia
Monitorowanie ambulatoryjne EKG jest wska-
zane w celu wykrycia komorowych zaburzeń rytmu
serca bądź brady-/tachyarytmii jako przyczyn
omdlenia. Wartość diagnostyczna badania zależy od
korelacji tych zaburzeń i wystąpienia omdlenia, dla-
tego ma niewielkie znaczenie u chorych z epizodami
występującymi rzadziej niż raz na tydzień (klasa IIa,
poziom wiarygodności C).
Badanie echokardiograficzne jest podstawo-
wym narzędziem diagnostycznym w przypadku
chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową, choć
jego wartość diagnostyczna w odniesieniu do
omdleń jest wysoka jedynie u pacjentów, u któ-
rych objawy kardiomiopatii stwierdza się w innych
badaniach. U chorych z omdleniami należy spo-
dziewać się wykazania nasilonych zmian w mię-
śniu sercowym, ze znacznym upośledzeniem
funkcji skurczowej lewej komory (klasa IIa, po-
ziom wiarygodności B).
Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne stosu-
je się u chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową
i omdleniami, jednak ze względu na charakter sub-
stratu w zmienionym mięśniu sercowym jego wy-
nik ma małą wartość prognostyczną, zależną
w znacznym stopniu od zastosowanego protokołu
stymulacji. W badaniu dużej grupy chorych z za-
awansowaną niewydolnością serca w przebiegu
kardiomiopatii rozstrzeniowej wykazano, że rocz-
na częstość nagłego zgonu sercowego (45%) nie
zależała od przyczyn wywołujących omdlenia. Jed-
nocześnie wyniki wielu badań dotyczących niewy-
dolności serca nie pozostawiają wątpliwości, że
przyczyną zgonu w tej grupie chorych, poza pogor-
szeniem się niewydolności serca, są zgony aryt-
miczne. W terapii tych pacjentów wykazano prze-
wagę wszczepialnych kardiowerterów-defibrylato-
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Wszczepienie rejestratora arytmii jest wskaza-
ne u chorych ze sporadycznymi omdleniami, u któ-
rych inne sposoby monitorowania EKG nie dały
wskazówek diagnostycznych (klasa IIa, poziom wia-
rygodności C).
Test pochyleniowy wykonuje się u tych pacjen-
tów z kardiomiopatią rozstrzeniową, u których cha-
rakter omdleń sugeruje ich odruchowe tło lub wy-
niki innych badań nie pozwoliły ustalić przyczyny
omdlenia (klasa IIb, poziom wiarygodności B).
U chorych ze znacznie upośledzoną funkcją skur-
czową lewej komory reakcja odruchowa, zwłaszcza
w mechanizmie kardiodepresyjnym, może być przy-
czyną istotnych zaburzeń komorowych rytmu serca
lub długotrwałych hipotonii po badaniu.
2.4. Inne choroby serca
Arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory
Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
(ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomyo-
pathy) jest jednostką chorobową o nieznanej etio-
logii, charakteryzującą się postępującą utratą kar-
diomiocytów, początkowo zwykle w obrębie prawej
komory, i zastępowaniem ich ogniskami tkanki
tłuszczowej [74]. Część przypadków ma charakter
rodzinny, z dominującym autosomalnym typem
dziedziczenia, jednak u ponad połowy pacjentów
choroba występuje bez związku z wywiadem rodzin-
nym [75–77].
Omdlenia u chorych z ARVC są następstwem
złożonych komorowych zaburzeń rytmu serca, któ-
rych nasilenie koreluje ze stopniem zaawansowa-
nia zmian w mięśniu sercowym; jednak arytmię
zwykle stwierdza się znacznie wcześniej w przebie-
gu choroby. Ponadto możliwe są inne przyczyny
omdleń występujących u osób bez kardiomiopatii.
U pacjentów z ARVC nagły zgon sercowy może
być pierwszym objawem choroby, która może od-
powiadać nawet za 25% przypadków tego typu zgo-
nów u młodych osób. Jednak zwykle chorego dia-
gnozuje się z powodu kołatania serca, zasłabnięć,
omdleń czy utrwalonego częstoskurczu komorowe-
go [78, 79].
W diagnostyce chorych z ARVC zaleca się wy-
konanie spoczynkowego 12-odprowadzeniowego
zapisu EKG (klasa I, poziom wiarygodności A).
Monitorowanie ambulatoryjne EKG jest wska-
zane w celu wykrycia komorowych zaburzeń rytmu
serca jako przyczyn omdlenia. Wartość diagnostycz-
na badania zależy od korelacji tych zaburzeń i wy-
stąpienia omdlenia, dlatego ma ono niewielkie zna-
czenie u chorych z epizodami występującymi
rzadziej niż raz na tydzień (klasa IIa, poziom wiary-
godności C).
Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne stosu-
je się u chorych z ARVC i omdleniami, jednak jego
wartość diagnostyczna nie jest ustalona. Wyzwole-
nie utrwalonego częstoskurczu komorowego zwy-
kle udaje się u osób, u których występował on już
w obrazie klinicznym, zaś niespecyficzne wyniki,
łącznie z migotaniem komór, zależą w znacznym
stopniu od zastosowanego protokołu stymulacji
(klasa IIB, poziom wiarygodności C).
Test pochyleniowy przeprowadza się u tych
pacjentów z ARVC, u których charakter omdleń
sugeruje ich odruchowe tło lub inne badania nie




Zespół wydłużonego odstępu QT (LQTS)
jest genetycznie uwarunkowanym zaburzeniem
funkcji opisanych dotychczas kilku kanałów jono-
wych, potasowych i sodowych [80]. W LQTS wy-
stępują 2 warianty dziedziczenia: forma autosomal-
na recesywna (zespół Jervella i Lange-Nielsena)
z wrodzoną głuchotą oraz autosomalna dominująca
(zespół Romano-Warda). Schorzenie to charaktery-
zuje się współistnieniem wydłużonego QT w zapi-
sie EKG (QTc > 450 ms) oraz komorowych zabu-
rzeń rytmu serca w postaci częstoskurczu wielo-
kształtnego typu torsade de pointes. Omdlenia są
typowymi objawami zespołu i występują zwykle od
wieku dziecięcego [81].
Cecha elektrokardiograficzna w postaci wydłu-
żonego odstępu QT koreluje swym nasileniem
z ryzykiem arytmii, jednak u osób z rodzin chorych
z LQTS, z prawidłowym czasem odstępu QT mogą
występować również omdlenia i nagłe zgony. Po-
nadto wydłużone QT może się objawiać w postaci
zmian poekstrasystolicznych lub jako brak adekwat-
nego skracania się przy wzroście częstości rytmu
serca podczas wysiłku [82].
W celu wykrycia komorowych zaburzeń ryt-
mu serca jako przyczyn omdlenia zaleca się am-
bulatoryjne monitorowanie EKG. Wartość diagno-
styczna badania zależy od korelacji tych zaburzeń
i wystąpienia omdlenia, dlatego ma ono niewielkie
znaczenie u chorych z epizodami występującymi
rzadziej niż raz na tydzień (klasa IIa, poziom wia-
rygodności C).
Inwazyjnego badania elektrofizjologicznego nie
stosuje się u chorych z LQTS i omdleniami, ponie-
waż u większości z nich wynik badania jest ujemny
(klasa III, poziom wiarygodności B) [83].
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Wszczepienie rejestratora arytmii jest wskaza-
ne u chorych ze sporadycznymi omdleniami, u któ-
rych inne typy monitorowania EKG nie pozwoliły
ustalić rozpoznania lub nie było wskazane ich wyko-
nanie (klasa IIa, poziom wiarygodności C).
Test pochyleniowy przeprowadza się u tych pa-
cjentów z LQTS, u których charakter omdleń suge-
ruje ich odruchowe tło lub u których inne badania nie
umożliwiły określenia przyczyny omdlenia (klasa IIa,
poziom wiarygodności B).
Zespół Brugadów jest wrodzonym zaburze-
niem funkcji jonowych kanałów sodowych, objawia-
jącym się stałymi lub przemijającymi zmianami
elektrokardiograficznymi przypominającymi blok
prawej odnogi pęczka Hisa w odprowadzeniach
V1–V3 [84]. W obrazie zespołu, który dotyczy głów-
nie mężczyzn, dominują zaburzenia rytmu serca
w postaci wielokształtnego częstoskurczu komoro-
wego oraz omdlenia w 3. i 4. dekadzie życia [85, 86].
Diagnostyka elektrokardiograficzna u chorych bez
typowych zmian obejmuje stosowanie leków bloku-
jących kanały sodowe, takich jak ajmalina czy fle-
kainid. U osób z zespołem Brugadów z omdleniami
występuje 30-procentowe ryzyko nagłego zgonu
w okresie 2 lat [87]. Zespół Brugadów może być do-
minującą przyczyną nagłej śmierci sercowej wśród
młodych mężczyzn w Azji południowo-wschodniej;
znaczenie tych zmian elektrokardiograficznych
w Europie nie jest ustalone. W jednym z badań,
wśród 670 prób z ajmaliną, 174 wykonywano u cho-
rych z omdleniami o nieustalonej etiologii, uzysku-
jąc dodatni wynik w 24% z nich [88].
W celu wykrycia charakterystycznej morfolo-
gii krzywej w odprowadzeniach V1–V3 zaleca się
wykonanie zapisu EKG (klasa I, poziom wiarygod-
ności B).
Zapis EKG po prowokacji farmakologicznej
może być użyteczny diagnostycznie (klasa IIa, po-
ziom wiarygodności B).
Przeprowadzenie inwazyjnego badania elektro-
fizjologicznego nie ma ustalonych wskazań diagno-
stycznych u chorych z zespołem Brugadów (klasa
IIB, poziom wiarygodności C).
2.5. Ocena neurologiczna i psychiatryczna
W każdym przypadku wystąpienia utraty świa-
domości należy zebrać wywiad w kierunku objawów
neurologicznych oraz przeprowadzić podstawowe
badania neurologiczne.
Kardiologicznym przyczynom omdlenia mogą
towarzyszyć objawy neurologiczne, takie jak ruchy
gałek ocznych, asynchroniczne mioklonie, automa-
tyzmy będące wynikiem ogólnej hipoperfuzji
mózgowej, które nie stanowią jednak wskazania do
prowadzenia bardziej szczegółowej diagnostyki neu-
rologicznej.
Dokładniejsza ocena neurologiczna jest ko-
nieczna, zwłaszcza gdy występują:
— niewydolność autonomiczna;
— choroby naczyń mózgowych;
— napady przypominające utratę przytomności.
Ponadto bardziej szczegółowe badanie neuro-
logiczne jest wskazane, jeśli utrata świadomości wy-
stępuje w pozycji leżącej, jest poprzedzona aurą,
przebiega z dezorientacją lub amnezją. Ogniskowe
zaburzenia neurologiczne, takie jak: diplopia, osła-
bienie siły kończyn, zaburzenia czucia, trudności
z artykulacją wskazują na nieprawidłowości w ob-
rębie obszarów mózgu i są wskazaniem do dokład-
niejszej oceny neurologicznej.
Niewydolność autonomiczna
Rozróżnia się trzy grupy zaburzeń autono-
micznych:
— pierwotna niewydolność autonomiczna —
należą do niej pierwotne choroby zwyrodnie-
niowe ośrodkowego układu nerwowego, które
dotyczą osób w średnim i podeszłym wieku:
— izolowana niewydolność autonomiczna,
— zanik wieloukładowy (MSA, multiple system
atrophy) z objawami piramidowymi i/lub
móżdżkowymi oraz parkinsonowskimi
(MSA obejmuje inne zespoły chorobowe —
zespół Shya i Dragera, zwyrodnienie prąż-
kowo-czarne oraz zanik oliwkowo-mosto-
wo-móżdżkowy),
— postać choroby Parkinsona z zaburzeniami
autonomicznymi;
— wtórna niewydolność autonomiczna —
uszkodzenie autonomicznego układu nerwowe-
go w przebiegu innych chorób (cukrzyca, nie-
wydolność nerek, wątroby, alkoholizm);
— polekowa niewydolność autonomiczna —
mogą ją powodować trójpierścieniowe leki
przeciwdepresyjne, fenotiazyny, leki przeciw-
histaminowe, lewodopa i inhibitory MAO.
W ustaleniu etiologii omdlenia, w niewydolno-
ści autonomicznej może być pomocna obecność in-
nych objawów neurologicznych (zwłaszcza parkin-
sonowskich), objawów chorób wewnętrznych
(zwłaszcza cukrzycy), przyjmowanie leków (np. trój-
pierścieniowych leków przeciwdepresyjnych).
U chorych z niewydolnością autonomiczną,
z objawami hipotonii ortostatycznej lub zaburzeniami
układu autonomicznego (zaburzenia w oddawaniu
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Badania układu autonomicznego wykony-
wane w celu potwierdzenia dysautonomii i rozróż-
nienia przyczyn centralnych od obwodowych skła-
dają się z:
— testu pochyleniowego;




Przemijające napady niedokrwienia mózgu
(TIA, transient ischaemic attacks) — w zakresie krą-
żenia kręgowo-podstawnego może dojść do utraty
przytomności, ale w obrazie klinicznym dominuje
porażenie (lub niedowład), zawroty głowy, zaburze-
nia ruchomości gałek ocznych. Utrata przytomno-
ści w wyniku TIA bez powyższych objawów jest
mało prawdopodobna.
Zespoły podkradania — jeśli dopływ tętni-
czy do kończyny górnej jest zablokowany, wystę-
puje zmiana kierunku przepływu w układzie naczyń
mózgowych. Krew zaopatruje zarówno mózg, jak
i kończynę górną, a w konsekwencji występuje nie-
dostateczna perfuzja pnia mózgu prowadząca do
utraty przytomności.
Migrena kręgowo-podstawna — wywołuje
zaburzenia świadomości, ale napady trwają długo
i można je odróżnić od omdlenia, gdyż towarzyszą
im objawy neurologiczne.
Wzrost ciśnienia wewnątrzczaszkowego
— zaburzenia, które wywołują na przykład krwa-
wienie podpajęczynówkowe, rzadziej guzy mózgu,
mogą powodować omdlenia, jednak w takich sytu-
acjach dominują inne objawy neurologiczne (bóle
głowy, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych).
Choroby nerwowo-mięśniowe — w celu
oceny omdlenia należy wykonać elektrokardiogram,
echokardiogram oraz określić stopień niedokrwie-
nia miokardium.
Utraty przytomności bez omdlenia
Poniżej opisano przyczyny stanów z utratą
przytomności niebędących omdleniami (często
mylnie rozpoznawanych jako omdlenia).
Zaburzenia przebiegające z częściową lub
całkowitą utratą przytomności obejmują zabu-
rzenia metaboliczne (wtórne do metabolicznego
wpływu na napięcie naczyń mózgowych), hipoglike-
mię, hipoksję, hiperwentylację z hipokapnią, padacz-
kę, zatrucie, TIA w obszarze unaczynienia tętnic
kręgowo-podstawnych.
Zaburzenia przypominające omdlenie, jed-
nak bez utraty przytomności obejmują upadki,
katapleksję, napady padania, zespoły somatyzacyjne,
reakcję konwersyjną, nerwicę histeryczną, TIA
wynikające ze zwężenia tętnic szyjnych.
Choroby przebiegające bez omdleń lub
z pozorną utratą przytomności. Należy do nich
padaczka, w obrazie której może występować utra-
ta przytomności. W rozpoznaniu napad drgawek to-
niczno-klonicznych często poprzedzają objawy pro-
dromalne. W różnicowaniu jest pomocny fakt utrzy-
mywania się splątania i senności trwające dłużej niż
kilka minut. Utrata przytomności bez ruchów ciała
chorego jest mało prawdopodobna w padaczce, lecz
ruchy nie wykluczają omdlenia. Ruchy podczas
omdlenia są nie synchroniczne i mają ograniczony
zakres (mioklonie). Drgawki toniczne są związane
z silnym wyprostem kończyn, a drgawki kloniczne
z nasilonymi, synchronicznymi skurczami mięśni
kończyn górnych i/lub dolnych.
W omdleniach zaburzenia ruchowe są spo-
wodowane niedokrwieniem mózgu i występują
po upadku lub osunięciu się chorego na podłoże.
W padaczce drgawki kloniczne mogą wystąpić
przed upadkiem; prężenia toniczne mogą spowo-
dować upadek. W częściowej padaczce złożonej
świadomość jest zaburzona, ale nie utracona, i na-
pad zwykle nie prowadzi do upadku (tab. 7).
Napad przypominający utratę przytomności
prowadzący do upadku (katapleksja) jest to  czę-
ściowa lub całkowita utrata napięcia mięśniowego,
występująca pod wpływem emocji; katapleksja wy-
stępuje w przebiegu narkolepsji (senność w ciągu
dnia i katapleksja).
Napad padania (upadki na kolana, najczęściej
dotyczące kobiet) to choroba „niebieskich kolan”.
W jej przebiegu rzadko dochodzi do utrat przytom-
ności lub jest to bardzo krótki epizod.
Badania dodatkowe
Elektroencefalogram (EEG). Jego rola po-
lega na wykazaniu nieprawidłowości charaktery-
stycznych dla padaczki, nie występują zatem swo-
iste zmiany w EEG, charakterystyczne dla żadnych
innych przyczyn utrat przytomności poza padaczką;
wykazano, że monitorowanie EEG nie ma istotne-
go znaczenia u niewyselekcjonowanych chorych
z omdleniami. Nie zaleca się wykonywania EEG, je-
śli omdlenie jest najbardziej prawdopodobną przy-
czyną utraty przytomności. Badanie EEG może być
pomocne u osób z napadami drgawkowymi w wywia-
dach, czyli z dużym prawdopodobieństwem padaczki.
Badania naczyniowe. Epizodom TIA związa-
nym ze zwężeniem tętnicy szyjnej rzadko towarzyszy
utrata przytomności. Nie ma danych wskazujących
na wykorzystanie badania doplerowskiego tętnic
szyjnych w diagnostyce omdleń.
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W przypadku podejrzenia zmian w układzie
naczyniowym mózgu obrazowanie naczyń zewnątrz-
i wewnątrzczaszkowych jest uzasadnione.
Tomografia komputerowa, rezonans
magnetyczny struktur mózgu. Dostarczają infor-
macji jedynie u chorych z ogniskowymi zmianami
neurologicznymi. Dodatni wynik tomografii kompu-
terowej stwierdza się u chorych z ogniskowymi obja-
wami neurologicznymi lub/i napadami drgawkowymi.
Wykonywanie tomografii komputerowej i rezonana-
su magnetycznego w przypadku omdleń bez powi-
kłań wydaje się bezcelowe. Badania te są wskazane
po stwierdzeniu zmian w ocenie neurologicznej.
Ocena psychiatryczna
Przyczyną objawów przypominających omdle-
nie mogą być stany lękowe, histeria, depresja.
Pacjenci z omdleniami związanymi z chorobą
psychiczną są młodzi, zazwyczaj nie cierpią na scho-
rzenia układu sercowo-naczyniowego; osoby z re-
akcją konwersyjną mdleją tylko w obecności świad-
ków i zazwyczaj nie doznają urazów.
Choroba somatyzacyjna może przypominać
omdlenie, występowanie zaburzeń psychicznych
— stanów lękowych, depresji.
Stany psychiatryczne, na przykład reakcje kon-
wersyjne, można odtworzyć podczas testu pochy-
leniowego w postaci odpowiedzi psychosomatycz-




(zmodyfikowano na podstawie ESC 2004)
U chorych z rozpoznanym omdleniem nie za-
leca się rutynowego przeprowadzania bardziej
szczegółowej diagnostyki neurologicznej i psychia-
trycznej, z wyjątkiem sytuacji, gdy:
— omdlenie mogło być spowodowane niewydol-
nością autonomiczną lub zespołem podkrada-
nia z obszaru krążenia mózgowego;
— utrata przytomności nie była omdleniem (nie
zostały spełnione kryteria rozpoznania), a ob-
jawy sugerują obecność schorzenia neurolo-
gicznego.
Konsultacje psychiatryczną zaleca się, gdy:
— okoliczności wskazują na pseudoomdlenie psy-
chogenne;
— pacjent cierpi na schorzenie psychiatryczne,
a omdlenie wystąpiło w trakcie leczenia.
2. Rozpoznanie
Tabela 7. Wartość wywiadu w różnicowaniu padaczki i omdlenia (zmodyfikowano wg [2])
Parametry kliniczne Padaczka Omdlenie
Objawy w czasie Drgawki toniczno-kloniczne trwają długo,
utraty przytomności początek wraz z utratą przytomności
Drgawki kloniczne połowy ciała
Automatyzmy
Sina twarz, przygryziony język
Objawy przed napadem Aura Nudności, wymioty, ból brzucha,
pocenie się
Objawy po napadzie Długotrwałe splątanie, ból mięśniowy Krótki czas trwania
Nudności, wymioty, bladość
Drgawki toniczno-kloniczne
zawsze trwają krótko (< 15 s),






Nie do końca wyjaśniona patofizjologia omdle-
nia wazowagalnego decyduje o tym, że jego lecze-
nie nierzadko ma charakter czysto empiryczny. Po-
wszechnie przyjmuje się, że jeśli nie zachodzi ko-
nieczność stosowania bardziej intensywnych metod
terapii, należy posługiwać się „naturalnymi” tech-
nikami opartymi na danych fizjologicznych oraz do-
świadczeniu klinicznym. U większości osób głów-
ny nacisk należy położyć na postępowanie niefar-
makologiczne. Duże znaczenie ma uświadomienie
choremu łagodnego charakteru schorzenia, zwró-
cenie uwagi na objawy poprzedzające wystąpienie
omdlenia, a także wskazanie zachowań zapobiega-
jących rozwinięciu się pełnoobjawowej reakcji wa-
zowagalnej. Chorzy powinni unikać spożywania al-
koholu, obfitych posiłków, przebywania w otocze-
niu o wysokiej temperaturze, a jednocześnie mieć
zapewnioną odpowiednią podaż płynów (min. 2 l
dziennie) oraz soli (ok. 10 g dziennie) w diecie.
Ważnym elementem profilaktyki jest także unika-
nie środków mogących nasilać objawy hipotonii —
przede wszystkim azotanów, leków przeciwnadci-
śnieniowych, trójpierścieniowych preparatów prze-
ciwdepresyjnych oraz diuretyków, zwłaszcza pętlo-
wych. Szybkie ustąpienie objawów można uzyskać,
przyjmując pozycję leżącą lub uciskając jamę
brzuszną przez zgięcie tułowia, nosząc pończochy
uciskowe ograniczające ilość krwi gromadzącej się
w żyłach kończyn dolnych i przenikanie osocza do
przestrzeni śródmiąższowych. Podobne działania na
układ trzewny można osiągnąć, zakładając pas
brzuszny. Jednoczesne zastosowanie obu tych me-
tod, oprócz wspomnianego zmniejszenia gromadze-
nia krwi żylnej, może zwiększać układowy opór
naczyniowy [89–91]. Jako metodę przerywania
omdlenia u pacjentów z omdleniami neurogennymi
(NMS, neurally mediated syncope), proponuje się
skurcz izowolumetryczny ramienia i/lub mięśni nóg,
który poprzez aktywację pompy mięśniowej zwięk-
sza powrót żylny [92, 93]. Także regularny trening
fizyczny, zwłaszcza z zakresu dyscyplin siłowych,
dzięki poprawie funkcji baroreceptorów może korzyst-
nie wpływać na mechanizmy regulacyjne układu
krążenia. W celu osiągnięcia poprawy tolerancji or-
tostatycznej czasami zaleca się trening pochylenio-
wy. Jego klinicznym efektem jest uzyskanie
poprawy tolerancji ortostatycznej u pacjentów,
mierzonej negatywną odpowiedzią na kontrolny
test pochyleniowy oraz brakiem nawrotów omdleń
w trakcie obserwacji odległej [94].
Farmakoterapia
Zróżnicowana natura incydentów omdlenio-
wych jest uznanym, motywowanym obawą przed
wystąpieniem obrażeń ciała, kryterium wdrożenia
swoistej metody terapii. Zarówno u pacjentów
z nawracającymi utratami przytomności, jak i z ogra-
niczoną tolerancją ortostatyczną w obserwacji od-
ległej stwierdza się wartości wskaźników definiu-
jących jakość życia na takim poziomie, jak u cho-
rych cierpiących na przewlekłe schorzenia (np.
reumatoidalne zapalenie stawów czy zespół bólowy
kręgosłupa) [95]. Notowany zakres pogorszenia
jakości życia jest proporcjonalny do częstości na-
wrotów omdleń i tym więcej traci na znaczeniu, im
korzyści z wdrożonego leczenia stają się bardziej od-
czuwalne [96]. Chorzy, u których nie uzyskano wy-
starczającej poprawy klinicznej za pomocą metod
niefarmakologicznych, mogą odnieść korzyść
z farmakoterapii (tab. 8). Specyficzna metoda tera-
pii powinna być stosowana, gdy:
— epizody omdleń występują wielokrotnie;
— utrata przytomności wiąże się z ryzykiem groź-
nych następstw ze względu na wykonywany
zawód;
— omdlenia występują w pozycji siedzącej;
— nie ma objawów prodromalnych bądź zbyt krót-
ki czas ich trwania uniemożliwia podjęcie re-
akcji zapobiegającej omdleniu;
— omdlenie było bezpośrednią przyczyną urazu [97].
Ważną rolę w procesie optymalizacji terapii
przypisuje się testowi pochyleniowemu, tak zwane-
mu testowi „w trybie ostrym” (AT, acute test), będą-
cemu repliką fazy badania, w której wystąpiło omdle-
nie. Testowany lek uznaje się za skuteczny, a cho-
rego za pozytywnie reagującego na terapię, jeżeli
powtórna pionizacja nie sprowokuje omdlenia.
Główne kryterium kwalifikacji do leczenia
NMS stanowi typ reakcji omdleniowej, rozpoznanej
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za pomocą testu pochyleniowego. Wystąpienie
hipotonii ortostatycznej, reakcji dysautonomicznej,
dodatni wynik AT oraz spoczynkowe wartości skur-
czowego ciśnienia tętniczego lub częstości rytmu
serca mniejsze niż odpowiednio: 110 mm Hg
i 55 uderzeń/min, są wskazaniami do podjęcia terapii
z użyciem midodryny. Z kolei obecność przeciwwska-
zań do stosowania powyższego leku, podobnie jak
skłonność chorych do ograniczania podaży płynów
i soli, decydują o włączeniu fludrokortyzonu — syn-
tetycznego mineralokortykoidu zatrzymującego
sód, powodującego zwiększenie centralnej objęto-
ści krwi oraz „uwrażliwiającego” obwodowe recep-
tory alfa [98, 99]. W pozostałych przypadkach pre-
ferowaną metodą długotrwałej farmakoterapii jest
podanie propranololu. Większość osób, u których
ryzyko urazu lub innych niepożądanych zdarzeń
związanych z incydentami omdleń jest niskie, moż-
na leczyć przez 6–12 miesięcy, a wystarczającym
wskazaniem do podjęcia decyzji o zakończeniu
terapii jest brak nawrotów utrat przytomności. Jed-
nak w odniesieniu do chorych z wysokim ryzykiem
urazu, rozstrzygnięcie podobnej kwestii jest znacz-
nie trudniejsze i wymaga indywidualnej oceny.
Mimo zróżnicowania środków farmakologicz-
nych używanych w prewencji NMS, wyniki rando-
mizowanych, kontrolowanych badań ograniczają ich
stosowanie. Jak dotąd bowiem żaden z preparatów
nie został zatwierdzony przez Agencję ds. Żywno-
ści i Leków (FDA, Food and Drug Administration)
do leczenia chorych z wazowagalnym podłożem
omdleń.
Leki beta-adrenolityczne
Leki beta-adrenolityczne stosuje się w lecze-
niu NMS od lat. Zdaniem wielu autorów, o ich przy-
datności w przeciwdziałaniu reakcji wazowagalnej
decyduje nie tylko zapobieganie konsekwencjom
nadmiernej stymulacji adrenergicznej, ale także
bezpośredni wpływ na aktywność niskociśnieniowych
3. Leczenie
Tabela 8. Zalecenia dotyczące leczenia chorych z omdleniami
W większości przypadków można poprzestać na leczeniu niefarmakologicznym. Dodatkowe postępowanie należy
rozważyć, jeśli:
— częste epizody omdleń istotnie pogarszają jakość życia;
— omdlenia nawracają w sposób nieprzewidywalny (brak objawów przepowiadających bądź zbyt krótki czas
ich trwania), co uniemożliwia podjęcie reakcji zapobiegającej, a przez to wiąże się ze zwiększonym ryzykiem
urazów;
— utrata przytomności wiąże się z ryzykiem groźnych następstw ze względu na wykonywany zawód
(np. pilot, kierowca, operator maszyn);
— omdlenia występują w pozycji siedzącej;
— omdlenie było bezpośrednią przyczyną urazu [108].
Ze względu na odmienne podejście terapeutyczne do omdlenia kardiodepresyjnego i wazodepresyjnego, przed
wdrożeniem odpowiedniego leczenia istotne jest określenie typu reakcji omdleniowej. Zaleca się wykonanie
masażu zatoki szyjnej, testu pochyleniowego, a w niektórych przypadkach zastosowanie wszczepialnego
rejestratora arytmii.
Klasa I
Uświadomienie choremu ryzyka związanego z omdleniami, łagodnego charakteru schorzenia, zapewnienie
o jego dobrym rokowaniu
O ile to możliwe, unikanie zachowań wyzwalających omdlenie lub przynajmniej zmniejszenie ich nasilenia
Modyfikacja lub zaniechanie leczenia hipotensyjnego
Wszczepienie układu stymulującego serce u pacjentów z kardiodepresyjną lub mieszaną odpowiedzią na masaż
zatok tętnic szyjnych
Klasa II
Zwiększenie objętości łożyska naczyniowego poprzez suplementację chlorku sodu, a także program ćwiczeń
lub sen w pozycji uchylnej (> 10o) w przypadku utrat przytomności zależnych od pozycji pionowej
Trening pochyleniowy
Manewry wykorzystujące izowolumetryczny skurcz mięśni ramion i nóg
Stała stymulacja serca u pacjentów powyżej 40. roku życia, z co najmniej 5 incydentami omdleń typu kardio-
depresyjnego w ciągu roku lub zakończonych poważnym urazem ciała
Klasa III
W badaniach nie potwierdzono skuteczności leków beta-adrenolitycznych, a w niektórych przypadkach omdleń
typu kardiodepresyjnego mogą one powodować bradykardię
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receptorów obszaru sercowo-płucnego, a w konse-
kwencji — uwalnianie wielu neurohormonów (np.
wazopresyny, serotoniny, endogennych opioidów)
[100, 101].
Skuteczność terapeutyczną i bezpieczeństwo
beta-adrenolityków w leczeniu chorych z NMS oce-
niano w wielu badaniach. W większości z nich do-
wiedziono ich efektywności, choć dotyczące ich
uwagi metodyczne, w tym brak grupy kontrolnej,
istotnie podważają wiarygodność uzyskanych wy-
ników. Ponadto rezultaty prospektywnych badań
randomizowanych nie potwierdziły dotychczas ko-
rzyści terapeutycznych, jakie pierwotnie przypisy-
wano tej grupie leków [102].
Alfa-agoniści
Chlorowodorek midodryny, bezpośredni alfa-
-agonista i wazokonstryktor, od 1997 roku zatwier-
dzony w Stanach Zjednoczonych do leczenia objawo-
wej hipotonii ortostatycznej, jest również stosowany
w terapii nawracających omdleń neurokardiogen-
nych. W wielu kontrolowanych badaniach uzyska-
no znamienny wskaźnik ustępowania objawów re-
akcji wazowagalnej po jego zastosowaniu [91]. Mi-
dodryna zarówno kurczy tętnice, jak i zmniejsza
objętość krwi w żylnym łożysku naczyniowym, co
skutkuje zwiększeniem wartości ciśnienia tętnicze-
go, normalizacją czułości nadwrażliwych wysokoci-
śnieniowych baroreceptorów, a w efekcie — po-
prawą tolerancji ortostatycznej, obserwowaną
zwłaszcza w grupie pacjentów z dysautonomicznym
typem reakcji układu krążenia na pionizację. Ponad-
to ani midodryna, ani jej metabolit (desglymidodry-
na) nie przekraczają bariery krew–mózg, więc dzia-
łania niepożądane dotyczące ośrodkowego układu
nerwowego występują rzadko.
W przeszłości podejmowano także próby tera-
pii za pomocą efedryny, dihydroergotaminy czy ety-
lefryny. Jednak wiążące się z tymi preparatami hi-
pertensja, tachyfilaksja i niepełna skuteczność
znacznie ograniczyły ich użycie [102].
Inne możliwości interwencji
farmakologicznej
Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
(SSRI, selective serotonine reuptake inhibitors).  Ob-
serwowane w chwili omdlenia silne pobudzenie
ośrodkowego układu serotoninoergicznego, przeja-
wiające się między innymi zwiększonym uwalnia-
niem serotoniny z jąder szwu podwzgórza, może
prowadzić, poprzez podrażnienie chemoreceptorów
naczyniowych, do aktywacji odruchu Bezolda-Jari-
scha [103]. Klinicznego potwierdzenia tej sugestii
dokonali między innymi Grubb i wsp. [104] w bada-
niu z fluoksetyną, a także Di Girolamo i wsp. [105]
w badaniu z paroksetyną, dowodząc wysokiej sku-
teczności obu leków w zapobieganiu nawrotom
omdleń.
Teofilina. Jest powszechnie stosowanym bron-
chodilatorem blokującym receptory adenozynowe,
z elementem aktywności sympatykomimetycznej,
stosowanym w leczeniu niektórych młodych osób
z neurokardiogennymi bradyarytmiami.
Skopolamina. Jak wyżej, jednak często wystę-
pują działania niepożądane związane z efektem an-
tycholinergicznym oraz tachyfilaksja [100].
Stała stymulacja serca
Od wielu lat trwają dyskusje bazujące na wyni-
kach prób klinicznych, zmierzające do sprecyzowania
odpowiedzi na pytanie: które osoby z omdleniami
wazowagalnymi odnoszą korzyści z zastosowania
stałej stymulacji serca? Racjonalnym uzasadnieniem
implantacji stymulatorów jest bradykardia często
obserwowana podczas omdleń prowokowanych (te-
stem pochyleniowym) bądź występujących samoist-
nie. Mimo niezwykle zachęcających wyników badań
VPS (The North American Vasovagal Pacemaker
Study), VASIS (Vasovagal Syncope International Stu-
dy) i SYDIT (Syncope Diagnosis and Treatment Stu-
dy) [106–108], pojawiły się wątpliwości, czy nie wią-
zały się one z efektem placebo. W kolejnych bada-
niach — SYNPACE (Vasovagal Syncope and Pacing
Trial) oraz VPS II (Second Vasovagal Pacemaker
Study) — posunięto się więc o krok dalej, porów-
nując skuteczność stałej stymulacji serca w grupie
z aktywowanym i nieaktywowanym układem stymu-
lującym. Analizując oba oceniane kryteria — odse-
tek chorych z nawrotami omdleń oraz czas wystą-
pienia pierwszego epizodu utraty przytomności
— nie stwierdzono znamiennych różnic między ba-
danymi grupami [109, 110]. W podsumowaniu ba-
dania VPS II jego główni autorzy, Connolly i Shel-
don, przyznali, że ze względu na brak dowodów
skuteczności stałej stymulacji serca oraz związane
z zabiegiem ryzyko powikłań (takich jak: odma
opłucnowa, zakrzepica żylna, tamponada osierdzia,
infekcje), nie powinno się jej rekomendować jako
metody z wyboru w terapii chorych z omdleniami
wazowagalnymi [110]. Unikanie stosowania stymu-
latorów w leczeniu omdleń wydaje się działaniem
w pełni uzasadnionym, i to z kilku powodów. Po
pierwsze, jednym z głównych czynników wyzwala-
jących omdlenia wazowagalne jest wazodylatacja, co
powoduje, że przekonanie o skuteczności stymula-
torów w leczeniu chorych z NMS wydaje się słabo
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uzasadnione fizjologicznie. Po drugie, omdlenia okre-
sowo nasilają się i stała forma leczenia, taka jak sty-
mulacja, jest mniej użyteczna. Po krótkim okresie na-
silenia objawy mogą nawet zupełnie ustąpić. Po trze-
cie, wielu pacjentów to osoby młode, bez innych
schorzeń, którym wszczepienie stymulatora może
istotnie ograniczyć realizację życiowych zamierzeń,
skutkując poczuciem psychicznego dyskomfortu na
wiele lat. Obecnie uważa się, że wszczepienie ukła-
du stymulującego serce należy rozważyć (klasa IIB)
u chorych z utratami przytomności, zwłaszcza
z brakiem objawów prodromalnych lub nieznacz-
nymi objawami, u których bezpośrednią przyczyną
omdlenia w trakcie testu pochyleniowego była głę-
boka bradykardia lub asystolia. W tych przypad-
kach stymulacja może wydłużyć czas od początku
omdlenia do utraty przytomności, umożliwiając
wdrożenie innych działań, takich jak  przyjęcie
pozycji leżącej.
3.2. Choroba organiczna serca i płuc
Choroba organiczna serca może powodować
omdlenie w sytuacji, gdy potrzeby krążenia nie
mogą być zaspokojone wzrostem rzutu serca wsku-
tek jego upośledzonej sprawności. Najczęstsze
przyczyny omdleń związane z chorobą organiczną
serca lub sercem płucnym to:
— wada zastawkowa serca;
— ostry zawał serca lub ostre niedokrwienie
mięśnia sercowego;
— kardiomiopatia przerostowa;
— ostre rozwarstwienie aorty;
— śluzak przedsionka;
— choroba osierdzia/tamponada, zator tętnicy
płucnej/nadciśnienie płucne.
Omdlenia towarzyszące zwężeniu
drogi odpływu lewej komory
Znaczącą rolę w epizodzie omdlenia u chorych
z kardiomopatią przerostową (z zawężeniem drogi
odpływu) odgrywają mechanizmy odruchowe. Przy-
czyną omdleń może być napad tachyarytmii przed-
sionkowych (migotanie przedsionków) i częstoskur-
cze komorowe.
Mechanizm omdleń u chorych z zawężeniem
drogi napływu lewej komory, ze stenozą mitralną
lub śluzakiem przedsionka, zawężeniem drogi od-
pływu prawej komory, przeciekami prawo-lewymi,
wtórnymi do zwężenia ujścia płucnego lub nadciś-
nienia płucnego może być różnorodny — odrucho-
wy, hemodynamiczny lub arytmiczny.
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Epizody omdleń często są spowodowane samo-
ograniczającymi częstoskurczami komorowymi,
mogącymi w razie nawrotów prowadzić do zatrzy-
mania krążenia. U chorych z kardiomiopatią roz-
strzeniową, u których występują omdlenia, stwier-
dza się: bradykardię, tachykardię, hipotonię ortosta-
tyczną, zatorowość płucną. Dysfunkcja miokardium
zwiększa prawdopodobieństwo arytmii. Podawanie
inhibitorów konwertazy angiotensyny (ACE, angioten-
sin converting enzyme) czy beta-adrenolityków może
nasilać u chorych z kardiomiopatią patologiczny od-
ruch z baroreceptorów przez wywoływanie wazody-
latacji, spadek objętości wyrzutowej, dysfunkcję wę-
zła zatokowego. Z tego powodu test pochyleniowy nie
powinien służyć do diagnostyki wazodepresyjnych
omdleń u chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową.
Kardiomiopatia przerostowa
Omdlenie jest głównym czynnikiem ryzyka
nagłej śmierci sercowej u chorych z kardiomiopa-
tią przerostową, zwłaszcza gdy jest nawrotowe lub
występuje w czasie wysiłku. Czynnikami prowadzą-
cymi do omdlenia może być samoograniczająca się
arytmia komorowa, arytmie nadkomorowe, brady-
arytmie, brak wzrostu wartości ciśnienia tętnicze-
go w trakcie wysiłku. Inne czynniki, jak wywiad
rodzinny w kierunku nagłych zgonów, samoograni-
czające się częstoskurcze komorowe, znaczny prze-
rost, pozwalają ocenić ryzyko nagłej śmierci serco-
wej. Wydaje się, że badania elektrofizjologiczne
odgrywają niewielką rolę w ocenie ryzyka nagłego
zgonu. Znaleziono specyficzne mutacje wiążące się
z wysokim ryzykiem nagłej śmierci sercowej, jed-
nak badanie genotypu jest trudne do prowadzenia
w ramach rutynowej diagnostyki.
Efektywne jest wszczepienie defibrylatora
u chorych z kardiomiopatią przerostową, u osób
z dużym ryzykiem nagłej śmierci sercowej.
Zastawkowe zwężenie aorty, wrodzona wada,
śluzak przedsionka predysponują do wykonania za-
biegu operacyjnego.
U chorych z kardiomiopatią przerostową
stwierdza się trudności w leczeniu (brak dowodów
wpływu zmniejszenia gradientu w drodze odpływu
na nawroty omdleń).
W przypadku niedokrwienia mięśnia sercowe-
go najwłaściwszym postępowaniem u większości
chorych jest rewaskularyzacja i/lub leczenie farma-
kologiczne.
Zalecenia obejmują leczenie choroby organicz-
nej i zmniejszenie jej skutków (klasa I).
3. Leczenie
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Osoby w podeszłym wieku
Epidemiologia
Trudno oszacować częstość omdleń u osób
starszych ze względu na kłopoty w różnicowaniu
omdleń i upadków. Około 70% starszych chorych
z hipotomią ortostatyczną i 30% z zespołem zatoki
szyjnej uznaje epizody omdlenia jako upadek.
W populacji powyżej 70. roku życia omdlenie wy-
stępuje średnio u 6–8% osób rocznie, a u 30% na-
wraca w ciągu 2 lat.
U osób starszych dochodzi do związanych
z wiekiem zmian fizjologicznych częstotliwości ryt-
mu serca, wrażliwości baroreceptorów, ciśnienia
tętniczego, przepływu mózgowego, regulacji we-
wnątrznaczyniowej; należy też pamiętać o współ-
istniejących chorobach i ich leczeniu.
Specyfika oceny omdleń u osób w podeszłym
wieku obejmuje:
— zmiany predysponujące do omdleń związane
z wiekiem;
— różnorodne kliniczne obrazy omdleń, zaburze-
nia chodzenia, zwroty głowy, amnezję;
— interakcje lekowe (tab. 9);
— wielochorobowość.
Najczęstsze przyczyny omdleń u pacjentów
w podeszłym wieku to:
— hipotonia ortostatyczna;
— nadwrażliwość zatoki tętnicy szyjnej;
— omdlenia odruchowe;
— zaburzenia rytmu serca;
— hipotonia poposiłkowa.
Hipotonia ortostatyczna jest przyczyną
omdleń 6–33% starszych osób. Wiąże się ona ze
zmianami fizjologicznymi wynikającymi z procesu
starzenia się, ze stosowanymi lekami, pierwotną
niewydolnością autonomiczną, wtórną niewydolno-
ścią autonomiczną (cukrzyca), chorobą Parkinsona
lub zanikiem wieloukładowym. Często u osób
w podeszłym wieku stwierdza się hipotonię popo-
siłkową.
Nadwrażliwość zatoki tętnicy szyjnej (czę-
stość występowania: około 30%) wiąże się z wiekiem,
ze starzeniem się (rzadko występuje u pacjentów
przed 40. rż.) współistnieniem chorób sercowo-
-naczyniowych, mózgowo-naczyniowych, neurode-
generacyjnych. W zespole zatoki tętnicy szyjnej wy-
różnia się postacie:
— kardiodepresyjną (> 20% objawów);
— wazodepresyjną.
Nadwrażliwość zatoki tętnicy szyjnej jest zbyt
rzadko rozpoznawana, a jej leczenie (rozrusznik) nie
zawsze zapobiega omdleniom.
Omdlenia odruchowe stanowią 15% omdleń
u osób starszych (u 50% można stwierdzić omdle-
nia polekowe, które mogą wystąpić po przyjmowa-
niu leków stosowanych w terapii układu sercowo-
naczyniowego); nietypowe objawy mogą powodo-
wać trudności w rozpoznaniu.
Zaburzenia rytmu serca stanowią przyczynę
około 20% omdleń wśród osób w podeszłym wieku.
Diagnostyka
Wywiad obejmuje spowolnienie reakcji odru-
chowych, niepewny chód, zaburzenia równowagi
(zmiany związane z procesem starzenia się ośrod-
kowego układu nerwowego, wraz ze współistniejącą
hipotonią ortostatyczną, zaburzeniami układu auto-
nomicznego), zaburzenia czynności poznawczych,
ocenę samodzielności, warunki socjalne, omdlenia
poposiłkowe, po przyjęciu leków, pomikcyjne.
4. Szczególne zagadnienia dotyczące
chorych z omdleniami
Tabela 9. Leki nasilające objawy hipotonii
ortostatycznej i omdleń u chorych w podeszłym
wieku
Diuretyki





Agoniści i antagoniści dopaminy
Leki rozkurczowe
Leki narkotyczne
Często z powyższymi lekami jest kojarzone spoży-
wanie alkoholu
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Wywiad z uwzględnieniem współistnieją-
cych chorób dotyczy chorób układu ruchu, cho-
roby Parkinsona (omdlenie może być jej pierw-
szym objawem), schorzeń naczyń mózgowych,
naczyń obwodowych, chorób układu sercowo-
-naczyniowego predysponujących do omdleń
(nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, cu-
krzyca, niedokrwistość).
Badania dodatkowe obejmują ocenę:
— układu ruchu — obserwacja poruszania się,
ocena równowagi;
— sprawności poznawczej (Mini Mental State);
— w kierunku depresji.
Badania diagnostyczne
U osób starszych bez zaburzeń poznawczych
diagnostyka jest taka sama jak u młodych pacjen-
tów. Rutynowo wykonuje się masaż zatoki tętnicy
szyjnej u chorego leżącego i pionizowanego. U 50%
chorych rozpoznanie można ustalić na podstawie
wywiadu, badania klinicznego, pomiaru ciśnienia tęt-
niczego w pozycji leżącej i stojącej.
Nie zawsze udaje się odtworzyć hipotonię or-
tostatyczną podczas badań diagnostycznych u star-
szych osób.
W diagnostyce hipotonii polekowej i poposił-
kowej jest przydatne 24-godzinne monitorowanie
ciśnienia tętniczego.
U 30% chorych występuje więcej niż jedna
możliwa przyczyna omdlenia; wątpliwa jest przydat-
ność testów pochyleniowych.
Diagnostyka u osób osłabionych
w starszym wieku
U osłabionych chorych prowadzenie diagnostyki
zależy od współpracy chorego oraz od rokowania.
Badania obejmują:
— ortostatyczne pomiary ciśnienia tętniczego;
— masaż zatoki tętnicy szyjnej;
— test pochyleniowy.
Powyższe badania są dobrze tolerowane przez
osoby starsze, a ortostatyczne pomiary ciśnienia
tętniczego można oceniać u chorych niewspółpra-
cujących podczas testu pochyleniowego.
U osób osłabionych w starszym wieku wystę-
pują liczne czynniki ryzyka; granica między omdle-
niem a upadkiem jest niewyraźna.
Zalecenia (klasa I)
— Poranne pomiary ortostatyczne ciśnienia
tętniczego, masaż zatoki tętnicy szyjnej w po-
zycji leżącej i stojącej stanowią składowe
wstępnej oceny.
— U starszych pacjentów poruszających się bez
pomocy, samodzielnych i bez zaburzeń czyn-
ności poznawczych diagnostyka jest taka jak
u młodych osób.
— U starszych osób, osłabionych i wątłych, z za-
burzeniami poznawczymi diagnostyka wynika
z rokowania.
Leczenie
Celem leczenia omdleń u chorych w wieku
podeszłym jest:
— wykluczenie chorób zagrażających życiu;
— zapobieganie upadkom (zwłaszcza złamaniom);
— modyfikacja i ograniczenie czynników ryzyka;
— poprawa jakości życia.
Leczenie omdleń jest przyczynowe — u star-
szych osób często występuje więcej niż jedna przy-
czyna omdlenia. Szczególny nacisk należy położyć na:
— przyjmowane leki;
— hipotonię ortostatyczną;
— zaburzenia układu autonomicznego;
— nadwrażliwość zatoki tętnicy szyjnej;
— choroby współistniejące.
Prowadzenie pojazdów a omdlenia
Omdlenia stanowią 21% przyczyn wypadków
drogowych. Wyróżnia się dwie grupy kierowców:
— amatorzy — kierowcy motocykli, samocho-
dów, małych pojazdów z przyczepą i bez przy-
czepy;
— zawodowi — kierowcy pojazdów o masie po-
nad 3,5 tony oraz pojazdów przewożących wię-
cej niż 8 pasażerów.
Kierowcy taksówek, karetek pogotowia i in-
nych pojazdów zostali zaliczeni do grupy pośredniej
między kierowcami amatorami a kierowcami zawo-
dowymi.
U kierowców pierwszej grupy zaleca się wpro-
wadzenie małych ograniczeń; kierowca z chorobą
serca i omdleniem powinien być czasowo niedo-
puszczony do kierowania pojazdem (tab. 10).
4. Szczególne zagadnienia dotyczące chorych z omdleniami
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Tabela 10. Zalecenia dotyczące pozwolenia na prowadzenie pojazdów mechanicznych przez chorych
z omdleniami (zmodyfikowano wg [3])
Rozpoznanie                                   Kryteria dyskwalifikujące
Grupa 1 Grupa 2
Arytmia serca Dopóki leczenie nie jest ustalone Dopóki leczenie nie jest ustalone
Wszczepienie rozrusznika W ciągu 1 tygodnia Dopóki odpowiednie funkcjonowanie
rozrusznika nie jest osiągnięte
Skuteczna ablacja Dopóki trwały sukces terapii nie jest
potwierdzony, zwykle 3 miesiące
Wszczepienie kardiowertera- Małe ryzyko, tendencja do skrócenia Zakaz na stałe
-defibrylatora czasu restrykcji
Omdlenia odruchowe Bez ograniczeń, jeżeli nie wystąpiło
pochodzenia nerwowego omdlenie podczas czynności
Omdlenia wazowagalne: wysokiego ryzyka*
— pojedyncze, łagodne objawy Bez ograniczeń
— poważne objawy* Dopóki nie opanuje się objawów Zakaz na stałe, dopóki nie zostanie
ustanowione efektywne leczenie
Zespół zatoki tętnicy szyjnej: Bez ograniczeń, jeżeli nie wystąpiło
— pierwszy epizod, łagodne Bez ograniczeń omdlenie podczas czynności
     objawy wysokiego ryzyka*




— pojedyncze, łagodne objawy Bez ograniczeń Bez ograniczeń, jeżeli nie wystąpiło





Omdlenia o nieustalonej Bez ograniczeń, jeżeli nie wystąpiło Dopóki rozpoznanie i prawidłowe
przyczynie omdlenie podczas czynności leczenie nie jest ustalone
— pojedyncze, łagodne objawy wysokiego ryzyka*
— poważne objawy* Dopóki niezdiagnozowane i nie Dopóki rozpoznanie i prawidłowe
została podjęta odpowiednia terapia leczenie nie jest ustalone
*Omdlenie odruchowe pochodzenia nerwowego jest definiowane jako poważne, jeżeli jest częste lub występuje podczas wykonywania czynności
wysokiego ryzyka albo nawracająco bądź nieprzewidywalnie w obrębie grupy wysokiego ryzyka, np. piloci, operatorzy maszyn, sportowcy
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